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[Fonnat-P02] 
Interleukin-16 Promotes Cardiac Fibrosis and Myocardial Stiffening in Heart Failure with 






































最後に、心筋線維化の病態解析によく用いられるアンジオテンシン I (Ang I )持続投与マ
ウスにて、IL-16中和抗体投与による IL-16阻害の効果を評価した。AngI投与により、心臓Iレ 16
発現はコントロール群に比べ有意に充進していたロ IL-16中和抗体投与によって、 AngI投与
により生じた心筋線維化は有意に抑制された。
〔総括(Conc1usion)1
IL-16は心筋線維化を允進し心筋スティフネスを上昇させることで拡張不全発症に関与し
ている事が示唆された。 IL-16の限害は拡張不全の新たな治療ターゲットになり得ると考えら
れる。
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[Format-H07] 
心不全愚者の約半数は、左室収縮能が保たれた拡張不全である。本研究は、拡張不全発症に関与する炎症メディエ
ーターの検索を目的とした。
血清中サイトカイン・ケモカインの網羅的測定の結果、拡張不全息者の血清インターロイキン16(IL-16)濃度は高
値を示し、左室拡張能指標と相関した。血清IL-16濃度はラット拡張不全モデルでも高値であり、心臓の受動的な硬さ
である心筋スティフネスと相関し、心筋IL-16発現は充進していた。心筋特異的にIL-16を過剰発現させたマウスの心
筋線維化は充進し、心筋スティフネスも上昇していた。一方で、アンジオテンシンE持続投与マウスの心筋線維化は、
IL-16中和抗体投与により抑制された。
よって、 IL-16は心筋線維化を充進しIL'筋スティフネスを上昇させることで拡張不全発症に関与し、 IL-16作用の阻
害により拡張不全発症を防ぎ得ることが示唆された。本研究は、拡張不全の新たな治療ターゲットを示した点で画期
的であり、学位の授与に値すると考えられる。
